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KOMPLEKSY SYNAPTONEMALNE
Zmienność rekombinacyjna, obok muta-
cyjnej, jest przyczyną ogromnego zróżnico-
wania organizmów. Rekombinacje genetycz-
ne zachodzące podczas mejozy występują na 
trzech poziomach. Są to: (i) rekombinacje 
chromosomowe dotyczą losowego rozcho-
dzenia się chromosomów homologicznych 
podczas anafazy I, (ii) rekombinacje chro-
matydowe dotyczą losowego rozchodzenia 
się chromatyd w anafazie II oraz (iii) rekom-
binacje wewnątrzchromatydowe. Rekombi-
nacja wewnątrzchromatydowa zachodzi w 
obrębie dwóch chromosomów homologicz-
nych, wymieniających między sobą fragmen-
ty chromatyd, co prowadzi do powstania w 
genomie unikatowych kombinacji alleli po-
chodzenia matczynego i ojcowskiego. Dzięki 
takiej wymianie (ang. crossing-over), pozosta-
łym rekombinacjom oraz redukcji zawartości 
DNA do poziomu 1C, organizmy diploidal-
ne wytwarzają gamety, mogąc w ten sposób 
stworzyć nowy, różny od rodzicielskiego or-
ganizm. Ogromną rolę w tym procesie od-
grywa kompleks synaptonemalny, który w 
ściśle określonych miejscach spaja ze sobą 
dwa równolegle ułożone chromosomy homo-
logiczne, umożliwiając im rekombinację po-
między chromatydami niesiostrzanymi. 
Po raz pierwszy kompleksy synaptone-
malne zostały zaobserwowane ponad 50 lat 
temu w spermatocytach raka (moses 1956), 
gołębia, kota i człowieka (FawCett 1956). Na-
zwę tej unikalnej, jądrowej strukturze nadano 
nieco później i potwierdzono jej obecność u 
szeregu różnorodnych organizmów począw-
szy od drożdży, a skończywszy na człowieku 
(mareC 1996). 
BUDOWA KOMPLEKSU SYNAPTONEMALNEGO
Kompletnie uformowany kompleks synap-
tonemalny (ang. synaptonemal complex, SC) 
znajduje się pomiędzy dwoma profazowymi 
chromosomami homologicznymi, łącząc je 
na całej długości w parę tworzącą biwalent 
(Ryc. 1). Kompleks synaptonemalny to trój-
warstwowa, białkowa struktura, składająca się 
z dwóch elementów lateralnych (ang. lateral 
elements, LE) i znajdującego się między nimi 
elementu centralnego (ang. central element, 
CE). Pomiędzy elementami lateralnymi znaj-
dują się tzw. guzki rekombinacyjne (ang. re-
combination nodule, RNs). Jest to zespół bia-
łek o elipsoidalnym kształcie, charakteryzują-
cy się znacznym pochłanianiem elektronów 
i występujący jedynie w euchromatynowych 
obszarach chromosomu (Holm i rasmussen 
1980, sCHmekel i DaneHolt 1998). W cen-
trum kompleksu widoczna jest tzw. struktu-
ra drabinkowa, powstała w wyniku połączeń 
elementów lateralnych z centralnym przy po-
mocy mikrofilamentów (TF’s). Elementy late-
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ralne kompleksu przylegają do rdzeni białko-
wych chromatyd siostrzanych, a każdy z nich 
zakończony jest tarczką (mareC 1996, Penki-
na i współaut. 2002). 
Kompleks synaptonemalny zbudowany 
jest z białek o znacznej zawartości argininy 
(Dresser 1987), które pod względem budo-
wy immunochemicznej nie występują w żad-
nej innej fazie (Penkina i współaut. 2002). 
Po raz pierwszy białka SC zostały wyizolowa-
ne ze spermatocytów szczura. Stosunkowo 
niedawno wyizolowano, powielono i podda-
ne sekwencjonowaniu geny kodujące białka 
kompleksu człowieka, chomika oraz drożdży 
Saccharomyces cerevisiae (Penkina i współ-
aut. 2002). Szczegółowa molekularna struk-
tura kompleksu synaptonemalnego może być 
analizowana jedynie przy użyciu mikroskopu 
elektronowego lub skaningowego. W mikro-
skopie optycznym, nawet o wysokiej roz-
dzielczości i w dużym powiększeniu możliwe 
jest jedynie uchwycenie struktury biwalentu, 
z wyraźnie zarysowanymi chromosomami w 
stadium synapsy.
ELEMENT LATERALNY (LE)
Element lateralny, widziany w mikrosko-
pie elektronowym przedstawia się jako po-
chłaniające elektrony, amorficzne włókno, o 
szerokości 30–40 nm, które często trudno 
odróżnić od lateralnych fragmentów chro-
matyny (mareC 1996). DNA chromosomów 
upakowany jest w postaci pętli chromatyno-
wych związanych z LE i odchodzących pro-
mieniście od osi SC. Obie chromatydy sio-
strzane każdego z homologów połączone są 
z jednym elementem lateralnym. Zdarza się, 
że pojedynczy LE w pewnych odcinkach jest 
podzielony i tworzy dwie osie. Zjawisko to 
może sugerować, że LE jest zbudowany z 
dwóch odrębnych włókien, z których każ-
de odpowiada jednej chromatydzie (weitH i 
traut 1980). Stosując inne techniki elektro-
nowe DieriCH i współaut. (1992) zasugerowa-
li, że element lateralny podzielony jest aż na 
trzy elementy: dwa główne i jeden węższy, 
zlokalizowany po wewnętrznej stronie LE, 
którego zadaniem jest stworzenie połączenia 
pomiędzy TF’s a LE. Używając przeciwciał 
monoklonalnych stwierdzono w lateralnych 
częściach kompleksu obecność białek SCP2 
i SCP3 o masie odpowiednio 173-190 kDa 
oraz 30–33 kDa (Heyting i współaut. 1987). 
W celu identyfikacji ewolucyjnego konser-
watyzmu białek SCP2, porównano sekwen-
cję DNA szczurzego oraz ludzkiego i stwier-
dzono homologię jedynie w 63% (Penkina i 
współaut. 2002). Białko SCP3 o masie 30 i 
33 kDa jest produktem tego samego genu, 
a jedno jest modyfikacją drugiego. Różnice 
występujące pomiędzy nimi przypuszczalnie 
powstają w trakcie lub po translacji (moens 
i współaut. 1987). Przypuszczalnie regiony 
DNA silnie zasocjowane z białkami komplek-
su synaptonemalnego zawierają sekwencje 
odpowiedzialne za powstawanie crossing 
over w tym miejscu. W późniejsze etapy re-
kombinacji, kiedy naprawiane są miejsca pęk-
nięć łańcucha DNA, również zaangażowane 
zdają się być białka SCP3, których zadaniem 
jest ochrona łączonych nukleotydów przed 
restryktazami (Penkina i współaut. 2002). 
Zadaniem SCP2 i SCP3 jest utrzymywanie 
wiązania między chromatydami siostrzanymi 
a elementem lateralnym kompleksu, którego 
obecność stwierdza się do wczesnej anafa-
zy I, oraz stabilizacja chiazm. Białka SCP2 i 
SCP3 zgrupowane są wzdłuż ramion chro-
mosomów od początku leptotenu do końca 
diplotenu. Po zakończeniu diplotenu białka 
te ulegają koncentracji w centromerach, nie-
mniej jednak w niewielkich ilościach pozo-
stają związane z ramionami chromosomów 
aż do metafazy I (SCP2), a nawet anafazy I 
(SCP3). Konstrukcja elementów lateralnych 
kompleksu wspierana jest przez kohezyny 
białkowe skupione wzdłuż osi chromatyd 
(Penkina i współaut. 2002). 
ELEMENT CENTRALNY (CE)
Przestrzeń pomiędzy elementami lateral-
nymi określana jest jako region centralny 
(ang. central region, CR; lub central space, 
CS), 1/2 albo 1/3 tej przestrzeni zajmuje ele-
Ryc. 1. Struktura SC.
Zaznaczono: lateralne pętle chromatyny (LCL), chro-
matydy siostrzane (SCd), element centralny (CE), ele-
ment lateralny (LE), mikrofilamenty (TF’s), guzek re-
kombinacyjny (RN), osie chromosomów łączące się 
z LE (AC), kohezyny (wg Penkina i współaut. 2002; 
zmodyfikowana).
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ment centralny. Elementy lateralne leżące 
naprzeciw są połączone regularnie rozmiesz-
czonymi mikrofilamentami (mareC 1996). 
Średnica mikrofilamentów wynosi ok. 5 nm, 
z wahaniami od 2 nm do 10 nm, co wskazu-
je na możliwość kurczenia się tych elemen-
tów. Stwierdzono także, iż włókno mikrofi-
lamentu składa się z wiązki cieńszych włó-
kien, każde o przekroju 2 nm (sCHmekel i 
DaneHolt 1995). Mikrofilamenty są ułożone 
równolegle w stosunku do siebie, a prosto-
padle do elementów lateralnych i chociaż 
ich długość (ok. 100 nm) jest wystarczająca, 
aby połączyć naprzeciwległe LE’s, to każdy 
pojedynczy mikrofilament kurczy się, sięga-
jąc jedynie do położonego naprzeciw LE ele-
mentu centralnego. Każdy TF połączony jest 
z dwoma symetrycznie położonymi pilarami 
- krótkimi strukturami wyglądającymi jak fi-
lary (ang. pillar). Dokładnie przez środek 
każdego pilaru, prostopadle do niego, bie-
gnie mikrofilament. Ułożenie takie zapewnia 
odpowiednie zakotwiczenie specyficznych 
segmentów TF’s w pilarach. Każda para pilar 
połączona jest za pomocą włóknistych struk-
tur, zarówno między sobą, jak i innymi pila-
rami tworzącymi CE. Włókna te znajdują się 
wyłącznie w obrębie CE i w przeciwieństwie 
do TF’s nie biegną w kierunku elementów 
lateralnych. Dzięki takiej organizacji region 
centralny charakteryzuje się bardzo regular-
ną i stabilną budową. Stopień uporządkowa-
nia elementu centralnego zależy od tego jak 
dokładnie i regularnie poszczególne jednost-
ki będą ustawione względem siebie, tworząc 
układ drabinkowy z podziałem na odrębne 
warstwy (Ryc. 2). Głównym białkiem budu-
jącym TF’s jest SCP1 (sCHmekel i DaneHolt 
1995). Domniemana drugorzędowa budowa 
SCP1 jest zbliżona do prostych białek takich 
jak miozyna czy keratyna. Poza SCP1 w re-
gionie centralnym kompleksu u szczura wy-
kryto dwa dodatkowe białka: SC48 i SC65. 
Jednakże nie mają one skłonności do organi-
zowania się w α-helisę ani tworzenia innych 
specyficznych struktur. Sekwencja białkowa 
SC48 pozostaje jak dotąd nieustalona. Biał-
ko Zip1 wyznacza miejsca inicjacji tworze-
nia kompleksu synaptonemalnego (börner 
i współaut. 2004, ziCkler 2006). Badania 
nad białkiem Zip1 u Saccharomyces cerevi-
siae potwierdzają brak homologii z ssaczym 
SCP1, jednakże duże podobieństwo w budo-
wie drugorzędowej struktury wskazuje na 
pełnienie tej samej funkcji przez oba białka 
(Penkina i współaut. 2002). Zip2, również 
wykryte w centralnej części kompleksu u 
S. cerevisiae, nie wykazuje strukturalnej ho-
mologii z żadnym ze znanych białek budują-
cych SC (Penkina i współaut. 2002). W rejo-
nie centralnym stwierdzono także obecność 
białka Zip3, które razem z Zip2 ma za zada-
nie wyznakować miejsca dla Zip1. Zarów-
no Zip2 jak i Zip3 są niezbędne w procesie 
polimeryzacji kompleksu wzdłuż ramion ho-
mologów (Fung i współaut. 2004), lecz ich 
liczebność nie wykazuje korelacji w stosun-
ku do liczby zdarzeń crossing over (Hen-
Derson i keeney 2004). Nieobecność tych 
białek powoduje ustawianie się chromoso-
mów homologicznych w odległości 400 nm 
i łączenie się tylko w nielicznych miejscach, 
tzw. osiowe asocjacje- ang. axial associations 
(Fung i współaut. 2004). börner i współaut. 
(2004) twierdzą natomiast, że przebieg pro-
cesu crossing over zależy właśnie od Zip1, 
Zip2 i Zip3. 
GUZKI REKOMBINACYJNE (RN’S)
Kolejną strukturą kompleksu synapto-
nemalnego są guzki rekombinacyjne, które 
u organizmów z chiazmatycznym modelem 
mejozy zasocjowane są z niemal każdym 
elementem centralnym (Holm i rasmussen 
1980). Guzki rekombinacyjne są silnie zwią-
zane z rejonem centralnym SC. Położone są 
na jego szczycie (na pilarach), a ich długa 
oś zawsze przyjmuje równoległe położenie 
do długiej osi LE’s (Ryc. 1). RN’s zachowu-
ją łączność z obydwoma elementami late-
ralnymi za pomocą połączeń fibrylarnych 
(sCHmekel i DaneHolt 1998). Rozmiary guz-
Ryc. 2. Trójwymiarowy model regionu central-
nego.
Na rysunku widoczne są pilary, mikrofilamenty (TF), 
elementy lateralne (LE), CE- element centralny (CE), 
chromatyna (CH) i guzek rekombinacyjny (RN) (wg 
sCHmekela i DaneHolta 1995; zmodyfikowana).
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ków cechują się dużym konserwatyzmem — 
niemal zawsze mierząc 100 nm (Holm i ra-
smussen 1980; anDerson i współaut. 1997). 
Po raz pierwszy RN’s opisano u Drosophila 
melanogaster (CarPenter 1975). Wykazano 
istnienie dwóch rodzajów guzków. W za-
leżności od czasu pojawiania się podczas 
profazy I możemy podzielić je na: wczesne 
(wykrywalne w leptotenie i zygotenie) i 
późne (wykrywalne w dojrzałym SC w pa-
chytenie). Guzki wczesne są znacznie licz-
niejsze i różnorodne w kształcie (anDer-
son i współaut. 1997, Penkina i współaut. 
2002, anDerson i staCk 2005). Wczesne 
guzki, które pojawiają się jeszcze przed wy-
tworzeniem synapsis wzdłuż osi chromo-
somów, są rozmieszczone bardziej równo-
miernie od późnych (albini i Jones 1987). 
Dyskusyjna pozostaje kwestia, czy istnieją 
dwa rodzaje RN’s zlokalizowane w różnych 
miejscach, czy wczesne są niedojrzałą for-
mą późnych (sCHmekel i DaneHolt 1998). 
Liczba i rozmieszczenie późnych guzków 
jest ściśle związana z liczbą i rozmieszcze-
niem miejsc występowania crossing over i 
chiazm (CarPenter 1975, rasmussen i Holm 
1978, ziCkler i współaut. 1992, Penkina i 
współaut. 2002, ziCkler 2006), natomiast 
liczba wczesnych guzków rekombinacyj-
nych w dużym stopniu przekracza liczbę 
zdarzeń crossing over i chiazm (albini i Jo-
nes 1987, anDerson i staCk 2005, De Vries 
i współaut. 2005). Hipoteza związana z tym 
odkryciem zakłada, że późne guzki z punku 
biochemicznego są multikompleksami en-
zymatycznymi katalizującymi crossing over 
(mareC 1996), podczas gdy wczesne na za-
sadzie markerów zaznaczają miejsce w nici 
DNA, w którym inicjowana jest wymiana. 
Jest to prawdopodobne, ponieważ późne 
guzki zajmują centralne miejsce w struktu-
rze ostatecznie wykształconego kompleksu, 
podczas gdy guzki wczesne przylegają do 
ramion chromosomów już w czasie leptote-
nu i zygotenu, gdy chromosomy jeszcze nie 
utworzyły par (Penkina i współaut. 2002). 
Guzki rekombinacyjne oraz kompleksy en-
zymatyczne odpowiedzialne za rekombina-
cje pojawiają się i łączą z chromosomami 
jako pierwsze w zygotenie. Można przy-
puszczać, że inicjacja procesu rekombina-
cji ma miejsce właśnie w tym czasie i jak 
wykazano u drożdży do pęknięcia podwój-
nej nici DNA dochodzi jeszcze przed wy-
tworzeniem synapsis (sCHmekel i DaneHolt 
1998). Domniemana budowa białek two-
rzących RN’s została ustalona na podstawie 
kilkakrotnych badań rekombinacji u S. cere-
visiae. Białka te mają charakter enzymów, 
które ulegają dynamicznym zmianom struk-
turalnym w trakcie profazy I, dojrzewania 
i zanikania kompleksu. Wczesne guzki za-
wierają kompleks białek enzymatycznych 
Rad50/Mre11/Xrs2, którego zadaniem jest 
zainicjowanie rozerwania podwójnej nici 
DNA. Oprócz Rad50/Mre11/Xrs2 w tworze-
niu wczesnych RN’s u drożdży uczestniczą 
także białka Rad51 i Dmc1, które występu-
ją głównie wzdłuż ramion chromosomów 
homologicznych (anDerson i współaut. 
1997, Franklin i współaut. 1999, tarso-
unas i współaut. 1999, De Vries i współaut. 
2005). Dzięki Rad51 i Dmc1, rozpoznają-
cych odpowiednie homologiczne sekwen-
cje w pętlach chromatynowych, osie chro-
mosomów zostają przyciągnięte do siebie i 
łączą się (moens i współaut. 2002; sung i 
współaut. 2003). Kompleks enzymatyczny 
tworzony przez Rad51/Dmc1/RPA/Msh4 od-
powiada za utrzymanie utworzonego połą-
czenia miedzy chromosomami homologicz-
nymi w stabilnej konformacji przestrzennej 
oraz stałej odległości (moens i współaut. 
2002, Higgins i współaut. 2004, De Vries i 
współaut. 2005). Kompleks Rad51 i Dmc1 
wykazuje znacznie większą zdolność wią-
zania jednoniciowego niż dwuniciowego 
DNA. Powstałe podczas inicjacji rekombi-
nacji regiony DNA zawierające pojedyn-
czą nić poddane zostają w dalszym etapie 
także działaniu RPA i RAD52. W rejonach 
występowania RPA stwierdza się obecność 
białka stabilizującego chromosomy — BML 
(Penkina i współaut. 2002). W guzkach re-
kombinacyjnych S. cerevisiae występują też 
Msh4, Msh5 i Mlh1 - tzw. białka naprawcze, 
które „katalizują” łączenie się nici DNA w 
miejscach, w których nastąpiła wymiana 
fragmentów, zapewniając tym samym pra-
widłowy przebieg crossing over i właściwą 
strukturę chromosomów (ross-maCDonalD 
i roeDer 1994, HollingswortH i współaut. 
1995, Hunter i borts 1997). U Lepidopte-
ra nie występują guzki rekombinacyjne, 
co w konsekwencji powoduje brak cros-
sing over i chiazm (mareC i traut 1993). 
Prawdopodobnie RN’s uczestniczą także w 
tworzeniu się TF’s i CE, kontrolując zbliża-
nie i łączenie filamentów pochodzących od 
naprzeciwległych LE. W ten sposób postę-
puje łączenie elementów lateralnych na za-
sadzie mechanizmu zamka błyskawicznego 
(sCHmekel i DaneHolt 1998). 
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Podczas profazy I, gdy rozpoczyna się 
formowanie kompleksu synaptonemalnego, 
organizacja chromatyny ulega diametralnym 
zmianom. Począwszy od leptotenu, białka 
kompleksu synaptonemalnego łączą się ze ści-
śle określonymi sekwencjami DNA zlokalizo-
wanymi w tych częściach domen pętlowych, 
które są zakotwiczone w rdzeniu białkowym 
chromatydy (moens 1994). Pierwszym kro-
kiem do stworzenia synapsis jest ustawienie 
się chromosomów homologicznych w odle-
głości ok. 300nm (mareC 1996). W zygote-
nie homologi zaczynają się do siebie zbliżać 
i łączyć za pomocą elementów SC (Penkina 
i współaut. 2002). Pętle chromatynowe od-
chodzą promieniście od elementów lateral-
nych SC. Większość związanej z SC chroma-
tyny jest nieaktywna — nie ulega transkrypcji 
(mareC 1996). Podczas wczesnej profazy LE 
pojawiają się jako białkowe osie (ang. axial 
elements, AE’s, czyli tzw. elementy osiowe), 
każda połączona z dwoma chromatydami 
siostrzanymi. Elementy lateralne powstają za-
wsze z nowosyntetyzowanych białek, nigdy 
w skutek reorganizacji już istniejących kom-
ponentów (Heyting i współaut. 1988, 1989). 
Na początku LE’s widoczne są jako pojedyn-
cze, krótkie fragmenty wplątane w chromaty-
nę. Następnie zostają umocowane z udziałem 
telomerów do wewnętrznej strony błony ją-
drowej. Miejsce mocowania SC’s znajduje się 
zawsze w rejonie jądra znajdującym się na-
przeciw jąderka, w pobliżu dwóch par cen-
trioli. Elementy lateralne ciągłość osiągają w 
środkowym zygotenie, kiedy to pojawiają się 
pierwsze kompletne biwalenty, a telomery w 
miejscach umocowania SC do błony jądrowej 
tworzą charakterystyczne stadium bukietu. 
LE’s sięgają wówczas od jednego telomeru 
do drugiego telomeru każdego chromosomu. 
Po ukształtowaniu LE’s zaczyna pojawiać się 
CE, łącząc homologi na zasadzie zamka bły-
skawicznego na całej ich długości, z wyjąt-
kiem miejsc, w których proces został zaha-
mowany przez interlocking czyli zazębianie 
się chromosomów (mareC 1996). Proces ten 
jest naturalnym zdarzeniem. Podczas paro-
wania homologów w zygotenie dosyć często 
zaobserwować można zjawisko interlocking 
(Holm 1985). Proces ten pojawia się, gdy 
synapsis dwóch chromosomów homologicz-
nych rozpoczyna się w dwóch miejscach, 
podczas gdy w ich nadal niesparowanych 
rejonach ulokowany jest chromosom innej 
pary (chromosomowe interlocking), bądź 
nawet cały biwalent (biwalentowe interloc-
king). Chromosom ten (biwalent), znalazłszy 
się pomiędzy homologami łączonymi przez 
SC, zostaje miedzy nimi uwięziony (Holm i 
rasmussen 1980). Powstałe pętle i uwięzione 
w nich chromosomy muszą zostać zlikwido-
wane przed zajściem rekombinacji. Mecha-
nizm naprawczy, likwidujący interlocking, 
powoduje pęknięcie jednego z LE uwięzione-
go wewnątrz biwalentu wraz z połączonym z 
nim chromosomem. Po wypętleniu uwięzio-
nej chromatyny następuje połączenie rozcię-
tego miejsca. Biochemiczne podłoże procesu 
wskazuje, że bierze w nim udział ATP-zależna 
topoizomeraza typu II, posiadająca zdolność 
szybkiego rozcinania podwójnej nici DNA, 
dzięki czemu krzyżujące się ramiona chromo-
somów zostają uwolnione (mareC 1996).
Podczas formowania elementu centralne-
go, TF’s powstają z filamentów, odchodzą-
cych od prekursorów elementów lateralnych. 
Filamenty te ulegają fuzji, łącząc ze sobą na-
przeciwlegle położone LE’s. Analiza ich prze-
biegu wykazała, że sięgają one od jednego 
elementu lateralnego do naprzeciwległego, a 
tylko nieliczne kończą się w elemencie cen-
tralnym. (sCHmekel i DaneHolt 1995). Dłuż-
sze filamenty są lepiej zauważalne i rozróż-
nialne u owadów, gdzie występuje większe 
zagęszczenie TF’s niż u ssaków, u których jest 
ono mniejsze (solari i moses 1973). Z anali-
zy tomograficznej wynika, iż proces tworze-
nia zarówno włókien, jak i filamentów, jest 
procesem zmiennym i w dużej mierze uzależ-
nionym od zagęszczenia sieci fibrylarnej. Po 
utworzeniu TF’s w specyficznych, wyznaczo-
nych dla nich miejscach zaczynają formować 
się pilary, łącząc się włóknami — tworzą dra-
binkową strukturę. Gdy jednostki budujące 
region centralny występują w niskim zagęsz-
czeniu, oddziaływania miedzy nimi są bar-
dzo słabe, przez co regularna organizacja jest 
praktycznie niewidoczna. Przy dużym zagęsz-
czeniu rosną oddziaływania między molekuła-
mi, co pociąga za sobą wzrost uporządkowa-
nia struktury, aż do skrajnych przypadków, 
w których przybiera ona postać o niemalże 
krystalicznym układzie (sCHmekel i DaneHolt 
1995). We wczesnym pachytenie wszystkie 
homologi wykazują w pełni ukształtowane 
synapsis (mareC 1996). Kompletne synapsis 
najpóźniej osiągają fragmenty chromosomów 
tworzące organizator jąderkotwórczy (ang. 
nucleolar organizer region, NOR) (rasmus-
sen 1986). Znaczne opóźnienie w tworze-
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nie synapsis, towarzyszące niekompletnemu 
połączeniu homologów, jest zjawiskiem ty-
powym dla heterochromosomów Z i W, ob-
serwowanych u ciem np. Galeria mellonella 
(wang i współaut. 1993) czy ptaków (solari 
1977) oraz X i Y obserwowanych u ssaków 
(burgoyne 1982, mareC 1996, Page i współ-
aut. 2006). Szereg przeprowadzonych badań 
wskazuje na to, iż kompleks synaptonemalny 
najpierw pojawia się w miejscach specyficz-
nych, tzw. centrach parowania (ang. pairing 
center). Miejsce, w którym rozpoczyna się 
tworzenie synapsis między dwoma chromo-
somami warunkuje prawidłowe rozpoznanie 
odcinków homologicznych i prawdopodob-
nie jest potencjalnym miejscem wystąpienia 
rekombinacji genetycznej (moens 1994, ziC-
kler 2006). Liczba i rozmieszczenie RN’s tak-
że odpowiadają miejscom inicjacji tworzenia 
SC, a w następstwie liczbie zdarzeń crossing 
over (CarPenter 1988, ziCkler i kleCkner 
1999, anDerson i staCk 2005, ziCkler 2006). 
Wprost proporcjonalna zależność między 
liczbą późnych guzków a miejscami inicjacji 
SC została zaobserwowana także u kukurydzy 
(maguire i riess 1994) oraz u drożdży Sorda-
ria (ziCkler i współaut. 1992, ziCkler 2006). 
Penkina i współaut. (2002) donoszą nato-
miast, że formowanie kompleksu u drożdży i 
roślin wyższych jest inicjowane w wielu miej-
scach biwalentu, natomiast u zwierząt zawsze 
rozpoczyna się od regionów telomerowych i 
postępuje wzdłuż. Interstycjalne synapsis ma 
miejsce także w przypadku, gdy ruch homo-
logów zostaje utrudniony z powodu ich zazę-
bienia się z innymi homologami — zjawisko 
interlocking (rasmussen 1986). rassmusen 
(1986) wykazał, że za przyciąganie się homo-
logów, poprzedzające tworzenie kompleksu, 
odpowiedzialne są krótkie, subterminalne 
segmenty, tzw. miejsca rozpoznawcze, które 
znajdują się na każdym z końców chromoso-
mu. Inicjacja formownia SC rozpoczyna się 
w subterminalnych rejonach chromosomu i 
postępuje w kierunku najbliższego telome-
ru. Powyższe obserwacje dowodzą, że proces 
koniugacji chromosomów jest konsekwencją 
istnienia dwóch miejsc rozpoznawczych w 
każdym chromosomie, a nie wynikiem ab-
solutnej homologii regionów chromosomo-
wych. ziCkler (2006), cytując badania tesse 
i współaut. (2003), oraz HenDerson i keeney 
(2004) twierdzą natomiast, że formowanie 
kompleksu jest bardziej uzależnione od zja-
wiska DSBs (ang. DNA double strand break, 
przerwanie podwójnej nici DNA) oraz białek 
biorących w nim udział niż od presynaptycz-
nego ułożenia chromosomów. SC utrzymuje 
swoją strukturę aż do późnego diplotenu. 
Jako pierwsze rozpadowi ulegają CE, następ-
nie LE pękają wzdłuż ich długiej osi, nastę-
puje ich wieloetapowa dekondensacja i SC 
zostaje usunięty z biwalentów (Penkina i 
współaut. 2002). Proces rozpadu komplek-
sów przebiega według różnych wariantów 
(mareC 1996):
— oba LE’s i CE zostają usunięte z biwa-
lentów w postaci bezkształtnej masy, która 
następnie ulega degradacji. Tylko niewiel-
kie pozostałości SC utrzymują się w obrębie 
chiazm do diakinezy; 
— LE’s i CE po opuszczeniu biwalentów 
tworzą polikompleksy;
— LE’s i CE przekształcają się w białkowe 
osie ciągnące się wzdłuż chromatyd. 
Z biochemicznego punktu widzenia two-
rzenie się białek kompleksu i jego rozpad 
podczas diplotenu regulowane są poprzez 
fosforylacje i defosforylacje. Proces ten w 
dużej mierze zależny jest od kinaz, które 
kontrolują formowanie białek kompleksu. In-
hibicja kinaz zależnych od cyklicznych AMP 
i GMP reguluje fosforylacje błony jądrowej i 
kondensacje chromatyny w premitotycznych 
jądrach (lamb i współaut. 1991), więc praw-
dopodobnie procesy fosforylacji i defosfory-
lacji pełnią podobną rolę w dezorganizacji 
SC podczas diplotenu. Badania eiJPe i współ-
aut. (2000) oraz Page i współaut. (2006) wy-
kazały, że także kohezyny są istotnie zaanga-
żowane w tworzenie spójności miedzy SC a 
chromosomem, choć ich obecność stwierdza 
się również wówczas, gdy LE’s nie występu-
ją. W organizacji LE’s biorą udział także inne 
boczne struktury, skupione wzdłuż osi chro-
mosomów, wchodzące w istotne interakcje z 
jego białkami. Jedną z nich jest chromosomo-
we rusztowanie (ang. chromosome csaffold), 
tworzone przez topoizomerazę II α DNA oraz 
podjednostkę SMC2 (Page i współaut. 2006).
POŁĄCZENIE KOMPLEKSU SYNAPTONEMALNEGO Z DNA
Kompleks synaptonemalny łączy się z 
pętlami utworzonymi przez profazową chro-
matynę jedynie w nielicznych miejscach. 
Większość profazowego DNA nie kontaktu-
je się z SC, a tylko mniej niż 0,5% jest ści-
śle związana z tą strukturą i nosi nazwę SC 
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DNA. SC DNA zbudowane jest z unikalnych 
i średnio powtarzalnych sekwencji. Po do-
kładniejszym zbadaniu SC DNA dowiedziono 
jego niezwykle specyficznych właściwości, 
co pozwoliło na utworzenie nowej rodziny 
jądrowego DNA (Penkina i współaut. 2002). 
W celu zapewnienia precyzyjnego połącze-
nia sekwencji homologicznych obu chromo-
somów tworzących biwalent, niezbędnego 
dla prawidłowego przebiegu crossing over, 
kompleks musi łączyć się z chromatyną wy-
soce specyficznie. Biochemiczne badania 
prowadzone nad zachowaniem DNA pod-
czas profazy I wskazują, iż za specyficzność 
wiązania DNA z SC odpowiedzialne jest tzw. 
zyg DNA. Pojedyncze kopie (5–10 kb) se-
kwencji tego DNA, rozlokowane są wzdłuż 
chromosomów (mareC 1996). W komórkach, 
oprócz typowych profazowych kompleksów 
synaptonemalnych, występują także polikom-
pleksy. Polikompleksy (ang. policomplexes, 
PCs) są to struktury pojawiające się w post-
pachytenowych komórkach u różnych or-
ganizmów. Mogą znajdować się zarówno na 
obszarze jądra, jak i w cytoplazmie komórki. 
Najczęściej przybierają formę ułożonych w 
stos fragmentów SC. Najprawdopodobniej są 
to samoorganizujące się struktury powstałe 
z kompleksów synaptonemalnych, które po 
spełnieniu swej funkcji zostały usunięte z po-
łączeń chromosomalnych, jak zakłada jeden 
z wariantów rozpadu SC. Agregaty w postaci 
PCs występują swobodnie bądź związane z 
chromatyną, czy też innymi strukturami. Po-
likompleksy występują zarówno w spermato-
cytach jak i oocytach (mareC 1996). Dowie-
dziono, że np. u żyta, koników polnych, my-
szy pojawiają się jeszcze przed rozpoczęciem 
mejozy, a zanikają wraz z rozpoczęciem ko-
niugacji chromosomów homologicznych, co 
sugeruje, że polikompleksy mogą być formą 
przechowywania podjednostek kompleksu 
synaptonemalnego, jako struktury zdolnej do 
samoorganizowania i niewymagającej dostar-
czania nowych elementów. Prawdopodobnie 
w powstawanie PCs zaangażowana jest bło-
na jądrowa (mareC 1996). Badania wolF’a i 
mesa’e (1993) wykazały, że PCs obecne są w 
komórce podczas obu podziałów mejotycz-
nych, po czym zmierzają do jąder młodych 
spermatyd. Opisany transfer powodowany 
jest dużym powinowactwem PCs do DNA, a 
produkty rozpadu PCs prawdopodobnie bio-
rą udział w dojrzewaniu spermatyd. 
UDZIAŁ KOMPLEKSU SYNAPTONEMALNEGO W DSB, REKOMBINACJI I POWSTAWANIU 
CHIAZM
Kompleks synaptonemalny przez ponad 
pół wieku obserwowany był u setek eu-
kariotycznych gatunków roślin i zwierząt. 
Istnieją jednak takie, u których struktura 
ta nie występuje. Są to np. drożdże Schi-
zosaccharomyces pomne (podczas, gdy SC 
jest doskonale rozwinięty u Saccharomy-
ces cerevisiae) oraz samce kilku gatunków 
much np. Drosophila melanogaster. W tych 
dwóch przypadkach koniugacja zastąpiona 
jest poprzez kontakt pomiędzy kilkoma he-
terochromatynowymi regionami chromoso-
mów (Penkina i współaut. 2002). Chromo-
somy samców D. melanogaster, w przeci-
wieństwie do samic, nie rekombinują (nie 
występuje ani SC ani chiazmy), mimo to ich 
chromosomy ulegają regularnemu parowa-
niu i segregacji (ziCkler 2006). Utrzymanie 
połączenia między chromosomami jest moż-
liwe dzięki białkowym strukturom włókno-
podobnym zwanym kollochorami (Penkina i 
współaut. 2002). mareC (1996) twierdzi na-
tomiast, że kollochory są to miejsca, w któ-
rych chromosomy płci wykazują sparowa-
nie. Według tej teorii, kollochory w pewnej 
części składają się z NOR-ów, a każdy NOR 
zawiera ok. 200 kopii rDNA, które stanowią 
rejony homologiczne w obu chromosomach 
płci, umożliwiając parowanie pomiędzy X i 
Y (mareC 1996). Synapsis nie tworzą także 
grzyby z gatunku Aspergillus nidulans, wy-
kształcając jedynie elementarne fragmenty 
SC (częściowo AE’s bez TF’s), nie osiągają-
ce ciągłości budowy, czego konsekwencją 
jest brak crossing over (De boer i Heyting 
2006). U orzęska Tetrahymena thermophila 
brak jest zarówno AE’s, jak i TF’s, niemożli-
we jest więc utworzenie kompleksu (loiDl i 
sCHertHan 2004). Zjawisko zupełnego braku 
rekombinacji można zaobserwować także u 
samic Bombyx mori. W tym przypadku mię-
dzy homologami tworzy się kompleks, który 
utrzymuje się w zmodyfikowanej formie aż 
do początku anafazy, stanowiąc substytut 
chiazm, jednak nie zachodzi crossing over 
(loiDl 2006). Stwierdzono także zupełny 
brak SC i rekombinacji u niektórych mutan-
tów nicieni Caenorhabditis elegans (ziCkler 
2006). W komórkach organizmów homoga-
metycznych proces parowania chromoso-
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mów płciowych niczym nie różni się od pa-
rowania autosomów. Dwa chromosomy płci 
XX, bądź ZZ, tworzą biwalent z kompletnie 
wytworzonym SC. 
SYNAPSIS HETEROCHROMOSOMALNE
W komórkach osobników heterogame-
tycznych przebieg procesu parowania zależy 
od stopnia homologii pomiędzy heterochro-
mosomami. Z uwagi na różne układy deter-
minacji płci u osobników heterogametycz-
nych możemy zaobserwować następujące 
zjawiska:
— X i Y (analogicznie Z i W) podczas pa-
rowania tworzą SC o różnej długości;
— nie występuje parowanie chromoso-
mów płciowych;
— w układzie XO (ZO) pojedyncze hete-
rochromosomy pojawiają się jako uniwalenty 
(mareC 1996).
Występowanie kompleksu synaptone-
malnego charakterystyczne jest dla autoso-
mów i zdarza się, że chromosomy płci są 
go pozbawione bądź pojawia się on w nie-
co zmodyfikowanej formie. Spowodowane 
jest to u wielu gatunków znacznymi róż-
nicami w morfologii pary XY w stosunku 
do siebie. Problem stanowi także długość 
oraz skład genowy tych chromosomów. W 
większości tych przypadków zachowanie 
chromosomów podczas koniugacji zdaje się 
być wymuszone i nieco nienaturalne. Mimo 
opisanych utrudnień proces przebiega pra-
widłowo, co dowodzi ogromnych zdolności 
dostosowawczych i świadczy o dynamice 
kompleksu. U gatunków, u których płeć 
determinuje para XY bądź ZW, obserwu-
jemy duże morfologiczne oraz genetyczne 
zróżnicowanie tych chromosomów. Dzie-
je się tak m.in. u ptaków i ssaków, gdzie 
heterochromosomy wykazują homologię 
jedynie w nielicznych obszarach, w prze-
ciwieństwie do ryb, których chromosomy 
płci charakteryzują się znacznie mniejszy-
mi różnicami w stosunku do siebie (Page i 
współaut. 2006). Niehomologiczne regiony 
chromosomów zazwyczaj nie łączą się kom-
pleksem synaptonemalnym a LE’s ulega-
ją znacznym modyfikacjom. SC łączy tylko 
fragmenty pseudoautosomalne (PAR) będą-
ce odpowiednikiem regionów homologicz-
nych na autosomach. Modyfikacje i różni-
ce miedzy LE’s związanymi z fragmentami 
objętymi i nieobjętymi synapsis wynikają z 
różnego rozmieszczenia podjednostek biał-
kowych SCP2 i SCP3 budujących te struktu-
ry (Dobson i współaut. 1994, Page i współ-
aut. 2006). Ponadto białko SCP1 wchodzą-
ce w skład CE również może mieć wpływ 
na te modyfikacje (meuwissen i współaut. 
1992). Szczegółowa analiza rozmieszczenia 
SCP1 wykazała, iż jest zasocjowane również 
z pojedynczymi LE’s chromosomów X i Y, 
które nie koniugują. Ekstremalne zjawisko 
koniugacji stwierdzono u torbaczy, u któ-
rych chromosomy płci nie posiadają w ogó-
le regionów homologicznych (większość 
gatunków torbaczy nie posiada regionu 
pseudoautosomalnego, PAR). Obserwujemy 
tu ciekawy przypadek modyfikacji SC wy-
stępujący w heterochromosomach samców. 
Wykształciły one specyficzną strukturę DP 
(ang. danse plate – dosłownie: gęsta, tępa 
płyta), która utrzymuje biwalent pary XY 
(solari i bianCHi 1975, Page i współaut. 
2006). DP powstaje na skutek modyfikacji 
heterochromosomalnych, które rozwijając 
się po wewnętrznej stronie błony jądrowej, 
stanowią podłoże do tworzenia się struktu-
ry, w której zatopione są końce chromoso-
mów X i Y. Równie interesująco przedsta-
wia się zjawisko koniugacji heterochromo-
somów u prostoskrzydłych (Orthoptera), 
gdzie płeć determinowana jest przez układ 
XX/X0, przez co podczas samczej mejozy 
pojedynczy chromosom X zachowuje się jak 
uniwalent. Analiza tego chromosomu wyka-
zała, iż formuje on pojedynczy, cienki AE, 
w przeciwieństwie do nieobjętych synap-
sis rejonów heterochromosomów ssaczych. 
Jeszcze bardziej skomplikowana i oryginal-
na jest mejoza u Hemiptera, których chro-
mosomy płci w ogóle nie podlegają rekom-
binacji ani synapsis, pojawiając się jako 
uniwalenty podczas metafazy I, po czym 
po zakończeniu telofazy I, ulegają II po-
działowi — redukcyjnemu. Zjawisko to nosi 
nazwę odwróconej mejozy (ang. inwerted 
meiosis, IM) (Page i współaut. 2006). Pod-
czas badania ultrastruktury profazowych 
chromosomów płci (m.in. u pluskwiaka 
Triatoma infestans) nie stwierdzono wystę-
powania LE’s wzdłuż ich osi, jedynie wokół 
autosomów zlokalizowano obecność SCP3, 
głównej frakcji białkowej budującej LE’s. 
Stwierdzono także, że nieobecności hetero-
chromosomalnych LE’s towarzyszy brak ko-
hezyn białkowych (Pigozzi i solari 2003). 
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Kompleks synaptonemalny odgrywa zna-
czącą rolę w mejozie, zachowuje wysoki 
konserwatyzm budowy i wykazuje ogromną 
dynamikę podczas profazy I podziału me-
jotycznego (Holm 1985). Poza udziałem w 
parowaniu homologów podczas mejozy i 
rekombinacji uczestniczy także w segregacji 
i dysjunkcji chromosomów. SC pośredniczy 
w tworzeniu połączenia między homologami 
umożliwiając tym samym zbliżenie ku sobie 
pewnych regionów i zweryfikowanie ich ho-
mologii, dzięki czemu możliwa jest obustron-
na wymiana odpowiednich odcinków chro-
matyd w ściśle określonych miejscach, co 
zapewnia prawidłowy kierunek rekombinacji 
(mareC 1996). Kompleks synaptonemalny od-
grywa kluczową rolę w rekombinacji, ponie-
waż jest strukturą, w której zlokalizowane są 
najważniejsze kompleksy enzymatyczne, od-
powiedzialne za przebieg tego procesu (bör-
ner i współaut. 2004, De Vries i współaut. 
2005, ziCkler 2006). Oprócz tego kompleks 
formuje się miedzy niehomologicznymi chro-
mosomami, umożliwiając wymianę wyłącznie 
homologicznych odcinków (ziCkler 2006). 
Przypuszcza się, że elementy kompleksu for-
mujące się podczas wczesnej profazy odpo-
wiedzialne są za detekcje i uporządkowanie 
zapętleń wewnątrz chromosomowych (ra-
smussen 1986). Obecność synapsis stwier-
dzono nawet w komórkach somatycznych 
Diptera, gdzie dochodzi do parowania chro-
mosomów podczas życia osobniczego (ang. 
somatic pairing) (Fung i współaut.1998). 
Kompleks synaptonemalny wykazuje ewolu-
cyjny konserwatyzm u ogromnej większości 
rozmnażających się płciowo eukariontów, 
jak też jednokomórkowych Protozoa, po-
przez Fungi i algi, aż po kręgowce (Penkina 
i współaut. 2002).
ZNACZENIE KOMPLEKSU SYNAPTONEMALNEGO
SYNAPTONEMAL COMPLEXES
Summary
Genetic recombination is the main cause of 
changeability of different organisms. Synaptonemal 
complex (SC) is a protein structure which controls 
correct course of coniugation and the frequency 
of crossing over. It binds chromosomes into the bi-
walents. This structure consists of central element 
(CE) and two lateral elements (LE) related to the 
chromatin. There are observed ovale structures be-
tween lateral elements called recombination nodules 
(RNs). Recombination nodules are multienzimatic 
complexes, which catalize DSBs (Doubble Strand 
Breakes) and crossing over process. Synaptonemal 
complex is very important in meiosis pairing, but 
there are several taksons which do not form this 
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